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имел в своем составе только диссоцииро- 
ванные бруцеллы (5В- и В-форма). Под 
влиянием фага 1330Ф получили штамм 
Ф854 (В-форма), который не вступал в ре- 
акцию с 5-сывороткой, не лизировался фа- 
гом ТБ, агглютинировался Г- и $К-иммун- 
ными сыворотками. У штамма ФГ.54, из- 
мененного действием фага 541.Ф, свойства 
изменились в большей степени, чем под 
действием фагов, индуцированных влияни- 
ем УФЛ. Полученная культура не вступала 
в реакцию с 5- и $К- и хорошо агглютини- 
ровалась В- и Г. - бруцеллезными сыворот- 
ками. Подобные изменения отмечены и у 
других штаммов, измененных воздействи- 
ем фагов. 

Как свидетельствуют данные экспери- 
ментов, лизогения и диссоциация бруцелл 
взаимосвязаны - вначале происходит ин- 
дукция бактериофагов под влиянием ка- 


ких-либо внешних или внутренних факто- 
ров биотического или абиотического ха- 
рактера на микробную клетку (лизогени- 
зация) и лишь затем наблюдается процесс 
диссоциации, т.е. переход бруцелл из $-в В- 
или Г-форму, т.к. нами ранее было установ- 
лено, что Г-формы и диссоциированные 
под влиянием фага бруцеллы имеют тож- 
дественные биологические признаки [30]. 
Результаты исследований также де- 
монстрируют, что степень вариабельности 
бруцелл. измененных под влиянием фагов, 
находится в прямой зависимости от свойств 
последних, т.е. видовая специфичность бак- 
терий, в том числе и бруцелл, целиком оп- 
ределяется фагами, находящимися в состоя- 
нии профага, а бактериальная клетка явля- 
ется лишь методом и средством для фено- 
типического выражения генетической ин- 
формации, заложенной в фаговом геноме. 
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ЧУМА МЕЛКИХ ЖВАЧНЫХ - РАСПРОСТРАНЕНИЕ, 
ДИАГНОСТИКА И ПРОФИЛАКТИКА 


Чума мелких жвачных (Резе 4ез рез 
гап1пап{5) — высококонтагиозная, остро 
или подостро протекающая вирусная бо- 
лезнь овец и коз, характеризующаяся ли- 
хорадкой, язвенными поражениями сли- 
зистой оболочки ротовой полости, гемор- 
рагическим гастроэнтеритом, поражением 
лимфоидной системы и развитием пневмо- 
нии [22]. 

ЧМЖ, как новая нозологическая еди- 
ница, установленная в 1968, имеет прогрес- 
сирующий ареал распространения. В об- 
щем списке особо опасных болезней рода 
морбилливирусов она сменила нозоареал 
возбудителя чумы крупного рогатого ско- 
та. К настоящему времени болезнь регист- 
рируют на территории Африканского кон- 
тинента и примыкающих к нему странах 
Азии, имеющих общие межконтиненталь- 
ные границы соприкосновения. Северной 
границей локализации ЧМЖ является 40° 
северной широты - Турция, южной грани- 
цей является экватор. Это свидетельствует, 
что границы болезни приблизились к стра- 
нам Закавказья и Северного Кавказа Рос- 
сии [23,27]. 

На 2004 г в мире неблагополучными 
по ЧМЖ было 34 страны. В дикой фауне 
ЧМЖ отмечена только в Кувейте. Болезнь 
среди овец и коз отмечали в 27 государс- 
твах, среди овец в 4 странах, среди коз в 2, 
в дикой фауне - в 1 стране. Напряженность 
ситуации и развитие эпизоотического про- 
цесса ЧМЖ характеризуются коэффици- 
ентом инцидентности и летальности. Ко- 
эффициент летальности составил от 1,6 до 
74% в странах Азии и 22, до 90,1% в стра- 
нах Африки, которые указывают на раз- 
ную степень патогенности вируса. Наибо- 
лее она выражена среди коз. 

Эпизоотическая ситуация по ЧМЖ ха- 
рактеризуется признаками цикличности 7- 
14 лет [23]. 

В течение 1989-2003 гг в результате 
проведенных ветеринарно-санитарных ме- 
роприятий болезнь была ликвидирована 
в 6 африканских странах (Египте, Иорда- 
нии, Кувейте, Ливане, Нигере, Судане). Тем 
не менее, в ряде государств с профилакти- 


ческой целью продолжают вакцинировать 
против ЧМЖ. (таблица). 

Источником вируса ЧМЖ являются 
как домашние, так и дикие мелкие жвач- 
ные, находящиеся в инкубационном и про- 
дромальном периоде болезни. Вирус из ор- 
ганизма больного животного выделяется 
со всеми экскретами и секретами и пере- 
дается аэрогенным, контактным и алимен- 
тарным путями, основным из которых яв- 
ляется аэрогенный [22]. 

Характеристика возбудителя ЧМЖ 
вызывает РНК-содержащий вирус семейс- 
тва Рагатухоу!ае, рода МогИУН“$, 
имеющий генетическое сходство и анти- 
генное родство между членами этого ро- 
да. Вирионы морбилливирусов состоят из 
нуклеокапсида со спиральным типом сим- 
метрии, который окружен двухслойной ли- 
попротеиновой оболочкой — суперкапси- 
дом. Вирусные частицы полиморфные, в 
основном - округлой формы. Геном виру- 
са ЧМЖ представлен не инфекционной, 
односпиральной, не сегментированной, ли- 
нейной РНК, с негативной полярностью 
и константой седиментации - около 50$. 
Последовательность геномной РНК виру- 
са ЧМЖ содержит около 16000 нуклеоти- 
дов. Плотность вируса составляет 1.24 г/ 
смз. [3, 5, 22.] 

Вирионы морбилливирусов содержат 6 
структурных белков: нуклеопротеин (№), 
тесно связанный с вирусной РНК, фосфоп- 
ротеин (Р), полимеразный белок (Г.), ге- 
магглютинин (Н), белок слияния — фузин 
(Е) и матриксный (мембранный) белок 
(М). Вирус ЧМЖ не содержит нейрамини- 
дазы. [22.] 

Вирус ЧМЖ неустойчив во внешней 
среде. [22] 

Культивирование вируса. Вирус ЧМЖ 
репродуцируется в культурах клеток жи- 
вотного и человека: почках и тестикулах 
ягненка и козленка, почках эмбриона ко- 
ровы, овцы и ламы, почках амниона чело- 
века, Уего, СПЕВ, ВНК-21 и др. [11, 14, 22, 
24]. Формирование многоядерных клеток 
является характерным свойством цитопа- 
тического действия морбилливирусов, наи- 
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Кадастр неблагополучных стран по ЧМЖ в мирев 2004 г. (по данным МЭБ) 


п 
пунктов (гол.) инцидентности |летальности| ция болезни (гол.) 
Страны Азии (18) 
Об.Ар. эмир. 3 (6) 47 (105) 15,6 (175) 66,0 (33,3) У ОЕ 65000(190000) 
Йемен 11 (23) | 228 (254) 20,7 (11,0) 75 (74,0) 
Турция 39 980 251 32,6 У $и ОЁО! 238599 
Индия 639 17018 26,6 26,4 У ОЕЗр 
Палестина 27(65) 220 (515) 8,1 (78) 19,0 (19,0) У ОЕ 60700 (141600) 
Иран 7 2718 38,2 18,1 У $ СПО 454014 
Непал 0(12) 0 (210) 0 (175) (16,6) У 16148 (1006772) 
Оман ...( 97) 161(967) - (9,9) 8,7(22.2) УМ 64874 (278801) 
Афганистан 97 407 41 9,6 У 1125204 
Ирак 109 2610 23,9 1,6 У ОЕО! 1355128 
Израиль 0(1) 0 (1) 0 0 У ОЕ 633246 (112639) 
Сауд.Аравия 9 (3) 15 (4) 1,6 66,0 (33,3) УО! = 
Иордания У ОЕ 948852 (368628) 
Кувейт * ОЕ 
Бангладеш У 3377200 
Камерун 7 У ОЕО! 2500кК 
Катар У 3770 (2830) 
Ливан 
Всего: 
Страны Африки (16) 
Кот де Вуар 1(1) 118 (77) 118,0 (77) 72,0 (90,1) 
Мали 1 150 150,0 66,6 $и 
Цен Аф Рес. у 86 78 63 У $и 320 
Гана 1 (32) 92 (1514) 92,0 (473) 52,2(32,6) У би 160555 
Чад 26 197 76 50,1 5и 
Гвинея 84(57) | 1283 (8920) | 15,3 (156,5) 41,8(5,6) У 
Того 161 9977 61,9 КУ У $р 01 60000 
Эфиопия 7 (14) |154 (1025) 22,0 (73,2) 23,4 (38,6) У $и 12823 (39719) 
Бенин 65 16319 251,0 25,9 У $р $1 ОЁ 106649 
Нигерия 39 14288 366,3 24,0 УТе $и 49040 
Сенегал 6 231 38,5 212 У 1мМ 
Эритрия 1 (2) 600 (2000) | 600,0 (1000) 21,6(8,5) У$ 01 23800 (79800) 
Конго (ДР) 21 
Судан У 1183114 
Египет Ур $и ОЕ 
Нигер УМ 5и 125000 
Всего 99.909.426 


Примечание: 1. Абревиатура противоэпизоотических мероприятий принятых МЭБ проводимых в мире в 
2004 г.,: У - вакцинация; 5и — эпизоотологический надзор; ОЁ - меры предосторожности на границе; О! - 
контроль передвижений животных внутри страны; Ур -запрет вакцинации; $р - санитарный убой частич- 
ный; М - мониторинг ситуации; Те — скрининг; ... - нет информации; * - болезнь зарегистрирована в стране. 
2. В скобках приведена цифры, касающиеся информации по козам. 
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более отчетливо они наблюдаются в пере- 
виваемой культуре клеток Уего, и в первич- 
ной — почки ягненка. Инфекционный про- 
цесс завершается лизисом клеток. Титр ви- 
руса, выращенного в культуральных кле- 
точных системах редко превышает 5,5-6.0 
12 ТЦД50/смз. [14] 

Экономический ущерб, причиняемый 
чумой мелких жвачных животных овце- 
водству и козоводству значительный, так 
как заболеваемость в первичных очагах 
может достигать 100% при высоком уров- 
не летальности (100%) [22]. В естествен- 
ных условиях чумой мелких жвачных жи- 
вотных болеют только домашние и дикие 
овцы и козы, причем к ЧМЖ более вос- 
приимчивы козы. Восприимчивость к за- 
болеванию обусловлена возрастом и поро- 
дой животных. Из диких мелких жвачных 
в естественных условиях восприимчивы 
газели, горные козлы, серны и ларистанс- 
кие овцы. В экспериментальных условиях 
возможно заражение сайгаков и американ- 
ских белохвостых оленей [22]. 

Болезнь у КРС и свиней протекает без 
проявления клинических признаков, хотя 
антитела диагностируется в РСК и РДП. 
Для заболевания также свойственно ассо- 
циированное течение с вирусными и бакте- 
риальными инфекциями [15, 17,22]. 

Клинические признаки и патологоана- 
томические изменения. Форма течения и 
исход заболевания обусловлены породной 
предрасположенностью животного к забо- 
леванию, возрастом, условиями содержа- 
ния, наличием скрытых или вялотекущих 
инфекций [7]. 

Инкубационный период при ЧМЖ 
длится от 2 до 15 дней и в среднем состав- 
ляет 4—6 дней, с последующим развити- 
ем 3-—4-х дневной лихорадки, при которой 
температура тела животного повышается 
до 41° С, затем появляются эрозии на сли- 
зистых оболочках. Гибель возникает в ос- 
новном после бронхолегочных осложне- 
ний. По развитию клинических признаков 
ЧМЖ выделяют пять форм болезни: свер- 
хострую, острую, подострую, хроническую 
и атипичную. [7, 16, 18, 21,22]. 

Сверхострая и острая формы болезни. 
Инкубационный период длится в среднем 
2—4 дня, затем у животных резко повыша- 
ется температура тела до 40-42° С. В нача- 
ле заболевания наблюдается запор, сменя- 
ющийся диареей с примесью слизи и крови. 
Отмечают также отек губ, гиперемию сли- 
зистой оболочки ротовой полости с пос- 
ледующим развитием язвенного или яз- 


венно-некротического стоматита, кашель, 
бронхопневмонию, катаральные или ката- 
рально-гнойные конъюнктивит и ринит. У 
суягных животных бывают аборты. На 5— 
10 сутки у больных наблюдают обезвожи- 
вание, истощение, гипотермию, что приво- 
дит к летальному исходу. Сверхострая от 
острой формы ЧМЖ отличается тем, что 
ею чаще страдают козы, и она протекает 
быстрее и тяжелее, однако при этих фор- 
мах симптомы, длительность заболевания 
и инкубационный период очень похожи. 
При менее тяжелом остром течении бо- 
лезнь переходит в хроническую форму, в 
редких случаях наблюдается выздоровле- 
ние. При этих формах можно наблюдать 
осложнения как инфекционными, так и па- 
разитарными заболеваниями в том числе 
гематозоонозами. [7 16, 18, 21,22]. 

Подострая и хроническая формы за- 
болевания развиваются в течение 10-15 
дней, температура тела у больных живот- 
ных держится на уровне 39,5-40,5° С. Для 
этих форм характерны стоматит, появле- 
ние слизисто-гнойных выделений в углах 
губ, папулы и пустулы в области подбород- 
ка, ротовой и носовой полостей, лихорад- 
ка, пневмония, диарея, носовые и глазные 
истечения, эктимоподобные поражения 
кожи. При подострой и хронической фор- 
мах часто наблюдается развитие сопутс- 
твующих болезней. Клинические признаки 
у этих форм течения болезни весьма раз- 
нообразны. [7 16, 21, 22]. 

'Атипичная форма. Наблюдается ред- 
ко, у самок характеризуется признаками 
возбуждения, вульвовагинитами, аборта- 
ми. [16,21]. 

Патологоанатомические и гистологи- 
ческие изменения отмечают в основном в 
желудочно-кишечном тракте, степень про- 
явления которых варьируют в зависимос- 
ти от тяжести заболевания. Характерными 
изменениями являются воспаление и эро- 
зия слизистых оболочек с точечными или 
полосчатыми кровоизлияниями в толстом 
отделе кишечника и явления бронхопнев- 
монии. В тяжелых случаях наблюдают- 
ся изменения на слизистой твердого неба, 
зева и верхней трети пищевода. Язвы с не- 
ровными краями, покрытые гнилостным 
налетом наблюдаются в двенадцатиперс- 
тной кишке и в области пейеровых бляшек 
[5, 1 22]. В пейеровых бляшках обнаружи- 
ваются также полосчатые кровоизлияния 
с последующим развитием некроза. В тон- 
ком отделе кишечника наблюдают десква- 
мацию и некроз железистого эпителия. Се- 
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лезенка увеличена с признаками лимфоци- 
толиза. В печени отмечают очаговый коа- 
гуляционный некроз. Иногда наблюдают- 
ся эрозивные вульвовагиниты. Лимфати- 
ческие узлы увеличены, с кровоизлияния- 
ми и очаговыми некрозами [7 18,22]. В тра- 
хее и легких изменения проявляются ги- 
перплазией, вакуолизацией эпителия с яв- 
лениями десквамации. Часто наблюдается 
апикальная бронхопневмония, плевриты и 
гидроторакс встречаются редко. 

При гистологическом и иммуногисто- 
химическом исследованиях изменения на- 
ходят главным образом в эпителиоцитах 
легкого и подвздошной кишки, в которых 
обнаруживаются эндоплазматические и 
эндонуклеарные эозинофильные включе- 
ния. При хроническом течении наблюдает- 
ся гиперкератоз и апоптоз эпителия. Деге- 
неративные изменения, некрозы и микро- 
абсцессы иногда наблюдаются в сальных 
железах [5,21,22].В ретикулоэндотелиаль- 
ных клетках выявляются эндонуклеарные 
включения [7]. 

Диагностика и дифференциальная диа- 
гностика ЧМЖ. Диагноз на чуму мелких 
жвачных животных ставят на основании 
эпизоотологических, клинических данных, 
патологоморфологических изменений и 
результатов лабораторных исследований. 

Основными способами лабораторной 
диагностики в настоящее время являют- 
ся изоляция и идентификация возбудите- 
ля, выявление нуклеиновой кислоты, ви- 
русспецифического антигена или антител 
[7, 14,22,25]. 

Изоляцию вируса из крови, смывов с 
коньюктивы и носоглотки, предлопаточ- 
ных и мезентериальных лимфатических 
узлов, селезенки и легкого проводят в пер- 
вичных культурах клеток почки эмбрио- 
на овцы или козы, а также перевиваемой 
культуре клеток Уето [14, 22, 24]. 

Идентификацию вирусных антигенов 
в инфицированных тканях проводят с ис- 
пользованием РДП, РСК, ВИЭОФ, РГА, 
РИФ, ИФА, иммуноцитохимичесих и гис- 
тологических методов, а выделенного ви- 
руса - электронной микроскопией, в куль- 
туре клеток Уего по ЦПД или в РН. [1 14, 
22,25] 

Для более быстрого обнаружения ви- 
руса предложена РИФ, которая позволяет 
в течение 1-3 часов идентифицировать ви- 
рус в гистосрезах органов и тканей боль- 
ных животных или инфицированной куль- 
туры клеток. Специфичность РИФ состав- 
ляет 85,0-90,0% при сопоставлении с ре- 


зультатами изоляции вируса ш уйго [14, 21, 
22]. 

Применение моноклональных антител 
в ИФА (ЕГ5А) позволяет быстро иденти- 
фицировать вирус ЧМЖ и проводить ши- 
рокие исследование в неблагополучных 
и угрожаемых территориях по заболева- 
нию. 

Полимеразная цепная реакция, как вы- 
сокочувствительный и специфический ме- 
тод, позволяет поставить диагноз как в са- 
мом начале болезни так и провести иден- 
тификацию вируса в патматериале. 

Серодиагностика и ретроспективная 
диагностика. Для ретроспективной диа- 
гностики ЧМЖ используется РН, РДП, 
ВИЭОФ и ИФА [7 14, 22, 26], объектом ис- 
следования для которых являются пробы 
сыворотки крови переболевших живот- 
ных. Увеличение титра вируснейтрализу- 
ющих и комплементсвязывающих антител 
в 4 и более раз свидетельствует о перене- 
сенной инфекции. 

Для постановки окончательного диа- 
гноза ставят биопробу на козлятах, ко- 
торых заражают кровью или суспензией 
лимфоузлов, полученных от больных жи- 
вотных в первые сутки болезни. Живот- 
ные либо заболевают с развитием харак- 
терных признаков болезни, или у них воз- 
растает уровень специфических к вирусу 
ЧМЖ антител [21]. 

ЧМХЖ необходимо дифференцировать 
от ЧКРС, КЛО, ящура, оспы овец и коз, бо- 
лезни Найроби, лихорадки долины Рифут, 
злокачественной катаральной горячки, ин- 
фекционной эктимы, кокцидиоза, пасте- 
реллеза, бронхопневмонии, минеральных 
отравлений [7, 22]. 

Наиболее проблематичным в диффе- 
ренциальной диагностике ЧМЖ представ- 
ляет сходная клиническая картина, близ- 
кое генетическое и антигенное родство с 
возбудителем ЧКРС [10, 12, 13,22]. 

Специфичным для вируса ЧМЖ явля- 
ется размножение в культуре клеток поч- 
ки овцы, при этом размер вирионов равен 
500-700 нм, в то время как вирус ЧКРС в 
указанной культуре клеток не репродуци- 
руется, а величена вирионов составляет 
300 нм [12]. 

Применяется также реакция перекрес- 
тной нейтрализации с использованием го- 
мологичных и гетерологичных вирусов и 
сывороток и методы на основе ИФА с ис- 
пользованием поли- и моноклональных 
антител: точечный [19], конкурентный [2], 
«сэндвич»-вариант [22] и иммунохимичес- 
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кие методы [22]. Использование мкАт в 
иммуногистохимическом методе позволя- 
ет проводить дифференциацию вирусов 
ЧМЖ от ЧКРС как в культуре клеток, так 
и в патматериале (язык, кишечник, бры- 
жеечный лимфатический узел, селезенка, 
легкое) [22]. 

Применение методов гибридизации 
нуклеиновой кислоты с использованием 
кДНК-зондов с радиоактивными иди фер- 
ментными метками значительно упрости- 
ло и ускорило проведения дифференци- 
альной диагностики [22]. 

ОТ-ППР по сравнению с гибридизаци- 
ей является методически более простой и 
более чувствительной. Использование спе- 
цифических праймеров в ОТ-ППР позво- 
ляет проводить дифференциальную диа- 
гностику между генетически родственны- 
ми возбудителями ЧМЖ и ЧКРС. В отли- 
чие от иммуноферментных методов и гиб- 
ридизации, продукты ПЦР можно исполь- 
зовать для определения нуклеотидной пос- 
ледовательности, проведения штаммовой 
дифференциации и изучения молекуляр- 
ной эпидемиологии [9]. 

Аналитическая чувствительность, раз- 
работанного во ВНИИВВиМ молекуляр- 
но-генетического метода ПЦР позволяю- 
щая выявлять РНК вируса ЧМЖ, состав- 
ляет 50 вирусных частиц на 1см3, при 100% 
специфичности. Чувствительность ПЦР на 
клиническом материале от инфицирован- 
ных вирусом ЧМЖ составила 100%. [25.] 

Современные исследования показыва- 
ют, что дифференциация штаммов ЧМЖ 
и ЧКРС может быть проведена методами, 
основанными на анализе генома возбуди- 
телей, однако для данных исследований не- 
обходимы и серологические реакции, под- 
тверждающие идентификацию возбудите- 
ля. 

Профилактика чумы мелких жвачных 
животных. Животные после переболева- 
ния ЧМЖ приобретают длительную ус- 
тойчивость к повторному заражению, о 
чем свидетельствует наличие в крови ком- 
плементсвязывающих, преципитирующих 
и вируснейтрализующих антител [7 8, 14, 
22]. В неблагополучных зонах, с целью спе- 
цифической профилактики ЧМЖ, исполь- 
зуются как гомологичные, так и гетероло- 
гичные вакцины в форме аттенуирован- 
ньх, инактивированных и рекомбинантных 
препаратов [1,3, 6, 9, 10,21, 22]. 

Культуральная вакцина против ЧКРС 
(ТСВУ) обеспечивает надежную защи- 
ту животных от заболевания ЧМЖ б6о- 


лее чем на 15 месяцев [21]. Однако имму- 
нитет, вырабатываемый у овец и коз при 
введении гетерологичной вакцины, защи- 
щает их лишь от клинического проявле- 
ния чумы мелких жвачных, но не препятс- 
твует репродукции этого вируса [10]. К 
тому же наличие вируснейтрализующих 
антител против вируса ЧКРС в титре до 
1:40 в 50,0% случаев не является гаранти- 
ей устойчивости чувствительных живот- 
ных к инфицированию вирусом ЧМЖ [6]. 
О низкой эффективности инактивирован- 
ной гомологичной вакцины против ЧМЖ 
на стационарно неблагополучных терри- 
ториях, вследствие формирования непро- 
должительного иммунитета, указывает 
АБегипае А.А. [1]. 

В последующем были разработаны и 
предложены для ветеринарной практи- 
ки культуральные вирусвакцины против 
ЧМЖ из штаммов «452» и Нигерийского 
751, применение которых в неблагополуч- 
ных зонах по ЧМЖ обеспечивает напря- 
женный иммунитет у привитых животных 
до 3 лет [22]. 

В 1990 г в бывшем СССР в НИСХИ 
был получен вакцинный вирус 455/35 виру- 
са ЧМЖ, который накапливался в первич- 
ных культурах клеток почки и тестикул 
овец и коз в титрах 5,0-5,5 1 ТЦД50/смз. В 
последующем во ВНИИВВИМ на его осно- 
ве был получен штамм 45С37/35-К, на ос- 
нове которого разработана вирусвакцина 
против ЧМЖ. 

Разработана рекомбинантная вакцина 
против чумы мелких жвачных и оспы овец 
и коз на основе рекомбинантного вируса 
тесСарРРВ/Е Этот вирус был получен пу- 
тем встройки гена Е белка, взятого от атте- 
нуированного вируса чумы мелких жвач- 
ных, в геном авирулентного вируса оспы 
овец и коз. [4] 

Имеются сведения о рекомбинантной 
вакцине против чумы крупного рогатого 
скота и чумы мелких жвачных [20]. 

В настоящее время по рекомендациям 
МЭБ при появлении ЧМЖ в новых очагах 
рекомендуется проведение стемпинг-аута, 
а на стационарно неблагополучных терри- 
ториях допускается проведение системати- 
ческой вакцинации [22]. 

Заключение 

Эпизоотическая ситуация по ЧМЖ в 
мире характеризуется расширением ареа- 
ла распространения болезни среди овец и 
коз, что представляет непосредственную 
угрозу для заноса в РФ. Разработанные 
средства диагностики позволяют своевре- 
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менно диагностировать заболевание и при- 
нимать своевременные меры по его лик- 
видации. Представленная информация яв- 
ляется основанием для разработки меро- 


РЕЗЮМЕ 


приятий, направленных на предупрежде- 
ние заноса возбудителя и разработки эф- 
фективных средств защиты овец и коз 
против ЧМЖ. 


В статье представлены сведения по чуме мелких жвачных животных (ЧМЖ), включающие крат- 
кое определение болезни, характеристику возбудителя, экономическое значение и географическое 
распространение, клинические признаки, патологическую картину, диагностику и профилактику 60- 
лезни. 

Приведены материалы о вакцинном штамме 45С37/45 вируса ЧМЖ, который получен в ГНУ ВНИ- 
ИВВИМ и вакцинного препарата, разработанного на его основе. 

Материалы, изложенные в статье, представляют интерес для научных сотрудников и практических 
ветеринарных специалистов, работающих в области инфекционной патологии животных. 
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